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Candida albicansと歯周病
奥羽大学歯学部口腔病態解析制御学講座　玉井利代子
　歯周病の原因が口腔内のCandida albicans(C.
albicans)であるとす る説 が,約10年前に歯科商
業誌や新聞などで騒がれて,ブ ームのようになり
ました。 その時は,C.albicansの殺菌 に使用す
る抗真菌薬のアムホテリシンBが一時的に品切れ
になるほどでした。
　 しか し,歯周病の研究者や微生物学者などから
反対意見が発表 され,日 本歯周病学会か らもその
説を否定す る声明が出されました。その結果,C.
albicansが歯周病の直接の原因菌であるとの考え
方 は萎んだよ うです。一方,C.albicansは衛生
状態が不良な口腔内から頻繁に分離されることか
ら,口腔ケアの状態を把握するマーカーとなって
います。また,歯 周病患者の歯垢中か ら検出され
やすい ことが国内外で報告 されてい ます。 した
がって,C.albicansが口腔 内か ら検出 される場
合は,歯周病原性細菌などの口腔組織に為害作用
を持つ多くの細菌が歯周 ポケッ ト内に存在すると
考えられます。
　 我々は,C.albicansが歯周病原性細菌の病原
性 を増強する可能性 を考 えて実験 を行いました1)。
具体的には,ヒ ト歯肉上皮細胞 と歯肉線維芽細胞
の培養系にC.albicansの加熱死菌 を加 えて3時
間培養後に歯周病原性細菌であるPorphyromonas
gingivalis(P.　g ngivalis)の生菌を添加 して,さ ら
に90分間培養 しました。その結果,C.albicans
を加えなかった場合 と比較 して,P.gingivalisの
上皮細胞 と線維芽細胞への侵入は増強されました。
また,C.albicansの加熱死菌数 を増加 させ るとP.
gingivalisの侵入菌数も増加 しました。
　P.gingivalisが歯周組織へ侵入する際は歯肉上
皮細胞内を通過 して,組織内へ入って行 くと考 え
られ ます。 したがって,C.albicansの持つ歯周
病原性は直接のものではなく,歯周病原性細菌の
組織侵入性 を間接的に助長するものと考えられま
す。
　 次に,こ の侵入増加 がC.albicansのいかなる
菌体成分によって担われているかが問題 となりま
す。C.albicansの細胞壁はキチン・β－グルカン・
マンナンなどの多糖によって構成 されています。
中でもマ ンナンは様々な免疫反応 を起 こすことが
知 られています。したがって,侵入増強効果も担っ
てい る可能性 があります。 そこで,C.albicans
から抽出 したマ ンナンを使用 して上記と同様の実
験 を行 い ま した。 そ の結果,マ ンナ ンで もP.
gingivalisの歯肉上皮細胞 と線維芽細胞への侵入
を増加す る作用が認め られたことから,この作用
の一部はマンナンによって担われると考えられ ま
す。
　先ほど,ア ムホテ リシンBと呼ばれる抗真菌薬
があると述べました。この薬 に歯周病に対 して有
効性 があるとすれば,口 腔 内のC.albicans数を
減少す ることでP.gingivalisの歯周組織への侵入
増加が抑制され るため と推察できます。
　 それでは,ア ムホテリシンBを歯周病の治療 に
用いることが良いので しょうか?　 最近,当 教室
では歯周病原性細菌の刺激で起きる宿主細胞の炎
症性サイ トカイン産生がアムホテリシンBによっ
て増強 されることを明 らかにしました。歯周病 は,
歯周病原性細菌によって炎症性サイ トカインの過
剰な産生が誘導 されることで組織が破壊 されるも
のです。ですから,ア ムホテ リシンBを歯周病患
者に投与することで病態が悪化する可能性が考え
られ ます。
　 アムホテ リシンBがサイ トカイン産生を誘導す
る理 由は,こ の薬がStreptomyces　nodosusとい
う細菌の産生物であるために,病 原微生物の構成
成分 を認識するレセプター(Toll-like　rec ptor)
を持つヒ トの白血球に認識 されるためです。抗真
菌薬 ・抗菌薬の多くは微生物の産物です。したがっ
て,ア ムホテリシンB以外 にもこのような作用を
持つ薬剤が発見 され るかもしれません。
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